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INTRODUCCION.

La presentacién de problemas organicos puede provocar diferentes grados de
alteracién funcional; entre ellos la perdida de Hz0 y electrolitos celulares y tisulares. (1)

Dentro de los componentes celulares mas importantes se encuentran ei agua y
electrolitos como sodio, potasio, cloro e hidrégeno como elementos basicos del
funcionamiento celular.

La pérdida o retencion de electrolitos no se pueden analizar por separado debido a que
presentan cargas elécfricas que interactian, ademé&s, actian como estabilizadores,
retenedores o eliminadores del agua intracelular y extracelular, influenciados por la accién
de ciertas hormonas como la HAD. (1)

El agua es elemental para el desarmrollo de las funciones de la célula como unidad
basica, ademas de ser el elemento mas abundante en todo el organismo. Forma hasta el
80% del peso total corporal en individuos pediatricos y el 60% en individuos geriatricos.
(17)

Tomar en cuenta estas consideraciones lleva a realizar un andlisis de cuales son los
érganos y sus patologias mas frecuentes, que cursan con desequilibrios hidrosalinos,
debido a que puede provocar la muerte de cualquier organismo. (17)



FUNCION RENAL.

Poder entender la importancia del rifién requiere mantener en mente que actia como un

filtro, el cual trabaja basado en tres mecanismas; filtracion, reabsorcion y secrecion. (20)

La funcién de mayor importancia del riién es mantener una composicién estable del
plasma; esto involucra la regulacién de la relacién entre el consumo y perdidas urinarias
de agua mas un amplic rango de solutos, incluyende sodio, potasio, bicarbonato,
hidrégeno, calcio, fosfatos y magnesio. (20) ‘

Los rifiones excretan los productos finales del metabolismo de proteinas, no solamente
los desechos nitrogenados {principalmente urea), sino que también lo acompafan iones
inorganicos (e.g. fosfato y sulfato). Las proteinas por ellas mismas son retenidas en el
glomérulo intacto, a condicién de que sean del tamafio de la albimina 0 mas grandes.
Sustancias unidas a tales proteinas{incluyendo algunos iones, hormonas y vitaminas)
también son mantenidas en circulacién. Sin embargo, proteinas mas pequefias son
filtradas eventualmente y luego son reabsorbidas y fraccionadas, principalmente en el
tubulo proximal. Muchas de estas son hormonas. (20)

El rifidn también produce hormonas, eritropoyetina (la cual permite la maduracién
normal de los glébulos rojos), renina (la cual por la generacidén de angiotensina es central
‘para la regutacién del balance de sodio y la presién sanguinea) y lipidos antihipertensivos
incluyendo prostaglandinas, y genera la forma activa de la vitamina D {1,25
dihidroxicolecalciferol DHCC).

Et rifién recibe mas del 20% del gasto cardiaco y convierte casi la mitad del flujo
plasmatico en orina primitiva. La perfusion renal también es muy estable y resiste cambios
en la presion arterial ("autorreguiacidn®), gracias a la habilidad de las arterias aferentes y
eferentes para controlar la presién de perfusién glomerular. Si cae la presién arterial, la
dilatacién aferente o la constriccion eferente restaurara la presion de perfusién del plasma
{(“fraccidn de filtracién® FF), y asf incrementa y mantiene la tasa de filtracién glomerular
(TFG).(20)



La corteza renal recibe la perfusién mas rica y la médula la mas pobré con relacién a su
peso. Por otra parte la enorme TFG compromete al rifidn a una alta carga de trabajo
metabdlico ya que la orina producida es minima en comparacién a su carga de trabajo,
simplemente para recuperar la mayoria del filtrado. Asi el principal determinante de
consumo de oxigeno renal es la reabsorcion de sodio un trabajo impuesto principalmente
por la alta TFG. (20)

Aunque al menos la mitad de este trabajo parece superfluo; con un rifién sano es
suficiente para sobrevivir y el riién excedente recibe una gran parte dei gasto cardiaco,
mayor que el cerebro. Una razén convincente para la persistencia evolutiva de esie
excedente tisular esta lejos de ser aclarada. (20)

La orina primitiva contiene una concentracién semejante al plasma de todos los solutos
mas pequefios que {a albimina, que no estén unidas a proteinas mayores. Casi toda el
agua y la mayoria de los solutos no nitrogenados son reabsorbidos en varios sitios a lo
largo de la nefrona, de otro modo se perderian glucosa y sodio, por ejemplo. El ajuste de
la taza de reabsorcién de sodic para compensar por cambios en la TFG (balance
glomérulo-tubuiar) es ademas, vital e involucra retroalimentacién tibulo glomerular desde
la nefrona distal a la arteriola aferente, donde entran en contacto con el aparato
yuxtaglomerular. El aparato yuxtaglomerular esta en condicién de controlar la TFG en
respuesta a cambios en |a presion de la perfusion de la aneriota aferente y la liberacién de
. sodio a la nefrona distal. (20)

RELACION SODIO-AGUA.

Ei sodio es el principal elemento osmético del liguido extracelular permitiéendo mantener
su volumen conira la influencia de los sclutos intracelulares. De igual forma las proteinas
permiten al plasma mantener su velumen y recobrar agua del liquido intersticial a pesar de
ia fuerza de la presion sanguinea. (1) '

La regulacion del sodio comporat es ante todo renal y esta relacionada con el volumen
extracelular, la perfusién renal, la aldosterona y otros factores. Las principales causas de

disminucion de sodio son pérdidas o secuestro interno de secreciones alimentarias,
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insuficiencia adrenal y falla renal. El sodio también se pierde cuando la circulacién es
pobre y limita la energia a la bomba de sodio y asi permite que se acumule en las células.
Esto puede contar para una pérdida adicional de volumen en el choque y uno de los
efectos benéficos de Iés grandes dosis de corticosteroides puede ser prevenirlos. (1)

El liquido intracelutar tiene dos veces el volumen del liquido extracelutar y el agua se
mueve libremente entre ellos minimizando cualquier tendencia para la concentracion de
sodio pero a costa de cambios en el volumen celular. Ademas, la concentracion osmética
extracelular esta altamente reguiada, esencialmente por la estabilizacién de la
concentracion de scdio a través de mecanismos que gobiernan el balance de agua por
gjemplo, la sed y la respuesta renal a la hormona antidiurética. Esta estabilizacién de la
concentracion permite al sodio funcionar como principal soluto extracelular. (1)

Cambios en el balance de sodio alteran principalmente el volumen extracelular, no
afectan la concentracién plasmatica de sodio a menos que ellos también interfieran con la
regulacién del consumo o excrecion de agua. Ademas, una baja concentracién plasmatica
de sodio puede ocurrir en presencia de sodio corporal normal o excesivo, asi el sodio
plasmatico es una guia pobre para determinar el estado del sodio. {1)

Los resultados iniciales de la pérdida de Na+ son las perdidas de volumen del liquido
extracelular principalmente el volumen del plasma, mientras que la sed y la HAD
mantienen ia concentracién de sodio. Una vez que el déficit es severo, 1a regulacitn de ia
concentracion es rebasada por estimulos que surgen de la perdida de volumen y &l agua
es retenida. aunque cause dilucidn. La conservacién renat de sodio también esta
aumentada bajo la influencia de {a aldosterona y la perdida de volimen. Los signos
clinicos tempranos de perdida de sodio estan asociados con una disminucién del volumen
de sangre. Los signos de la perdida avanzada estan asociados con colapso circulatorio y
si el sodio esta severamente deprimido, se presentan disturbios neuromusculares. Una
baja en la concentracién de sodio también determina el ingreso de méas agua a las células
con un aumento en el volumen del paguete celular sanguineo, causado por un volumen
plasmético reducido, pero sin ampliar la concentracion de hemoglobina o de proteinas
plasmaticas, si 1a baja es rapida los cambios en el volumen y la conductividad de las

células cerebrales impondran sintomas neurolégicos. El efecto de la perdida del volumen
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del LEC sobre la sed es variable. La sed mas intensa surge de [a pérdida del volumen
combinada con hipernatremia, como en la perdida de agua, pero la de-sodio, al igual que
fa hemodiluciél:u. incrementan la sed una vez que el volumen perdido es suficientemente
severo. Esto brobablemente esta mediado por Incremento en la produccién renal de
renina. La respuesta renal principal es producir un volumen reducido de orina concentrada,
de la cual el sodio casi desaparece. Fallas de esta respuesta, cuando la perdida de
volumen es significativa sugieren faila renal aguda. (1)

RELACION POTASIO-pH.

El incremento de la excrecion renal de K+ por 1a aldosterona no es un efecto incidental,
la secrecién de aldosterona responde sensible y directamente a cambios en el patasio
plasmatico, sin involucrar a la renina y la angiotensina. Esta respuesta renal es parte de la
regulacién del potasio plasméatico. Sin embargo, la bomba de sodio juega un rol
igualmente importante para mantener la masiva preponderancia intracelutar del potasio.
Los tejidos pobremente perfundides, con incremento del catabolismo, tejidos dafiados o
necroticos con fuga de potasio celular, crean una amenaza de hiperkalemia y la acidosis
refuerza la salida de K+ celular por el incremento de los iones de hidrégeno (H+). Asf hay
cuatro remedios de emergencia para la hiperkalemia, dos dirigidos a promover la
incorporacién de K+ a la célula; correccién de la acidosis y uso de insulina con glucosa.
Los otros dos remedios son iones de calcio (Ca+) para oponerse a los efectos del potasio
y la diglisis para removerlo directamente.

Los perros a diferencia del hombre tiene poco potasio en las células asi que no sufren
de hiperkalemia como consecuencia de hemélisis. (1)

Cuando el sodio es conservade en el tibulo distal por efecto de la aldosterona, es
intercambiado por un ion positivo (K+ 6 H+) y acompanado por un ion negativo Cloro [Cl-]
o bicarbonato [HCO3_]. Ef vomite crdnico mueve este mecanismo hacia un punto fijo, la
deplecidn de volumen, deplecidn de H+ y cloro, que provocan conservacion de Na+, pero
alteran el requisito de intercambio de H+ o conservacién de cloro. La conservacion de
bicarbonato es una aftermaliva inapropiada en animales que ya sufren de alcalesis

metabdlica exceso de bicarbonato debido a Ia pérdida de estos cloro en el vomito. El
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resuitado es la excrecién de potasio, hasta un punto en el cual la excrécién de H+ puede
volverse irreversible a pesar de la alcalosis. Asi que el dilema es resueito por la pérdida de
4cido, o es resuelto por la reparacién del volumen con sales, quiza con alguna provisién
adicional de cloruro de potasio. En corto plazo, la direccién es restablecer la habilidad de
los rifiones para resolver el problema. Mucho del potasio perdido en los casos de vomito
recurrente es causada por la conservacién renal de sodio; el potasio contenido en é
vomito es pequeifio. (1)

Un aspecto de la regulacion acido-base renal ya ha sido mencionado la secrecidn distal
de H+. Este genera el pH bajo de la orina; sin embargo, la mayoria de los iones
excretados en orina no contribuyen a este pH (lo cual de otra manera podria ser muy bajo)
pero en cambio estan unidos a amortiguadores urinarios, especialmente fosfatos filtrados
del plasma y el amonio secretado por los tubdlos. La generacién de H+ para excrecion en
el tibulo proximal también genera bicarbonato (del 4cido carbonico) para estabilizacion del
bicarbonato plasmatico amortiguado. Solamente una solucién amortiguada puede
transportar iones de hidrégeno en cualquier cantidad. Sin amortiguadores urinarios el
volumen de orina acidica (pH 5) necesaria para excretar el H+ en 60 ml de jugo gastrico
podrian ser 2.20 galones. En falla renal crénica un acidificador urinario puede de este
modo fallar péra excretar mucho acido, a causa de que el amortiguador urinario esta
disminuido, principalmente el amoniaco secretado. La misma consideracién se aplica al pH
bajo de algunas soluciones usadas para terapia de liquidos, especialmente glucosa al 5%
. con un pH normal de 4 siendo no amortiguada transporta poco H+ que {excepto por
hemodilucién) necesitarfa 200 galones para provocar acidosis significativa en un perro de
20 Kg con relacién a este pH, es de poca importancia excepto por lo que hace a la
solucién irmitante. (1)

Aparte del H+, el tibulo proximal también secreta muchos &acidos y bases debiles,
frecuentemente sustancias cuya excrecién glomerular es impedida por estar unidas a su
protefna. Entre los compuestos los éuales pueden ser secretados hay muchos
medicamentos, principalmente los poderosos “diuréticos de asa” (furosemida, acido
etacrinico). Ademds, ellos pueden alcanzar altas concentraciones y actuar igualmente en
el asa como en las nefronas, las cuales son apenas filtrantes, debido a su importancia en
el fratamiento en falla renat aguda. (1) .



TIPOS DE DESHIDRATACION.

Técnicamente, deshidratacién se refiere a una pérdida pura de agua, sin embargo,
debido a que las pérdidas de agua estan accmpafadas de alguncs electrolitos, fos
procesos de enfermedad pueden mostrar un amplio espectro de pérdida de electrolitos y
agua, desde perdidas principalmente de agua (perdida hipotonica) hasta perdidas de agua
y significativas cantidades de electrolitos (isoténica o hiperténica). En un paciente
deshidratado, la tonicidad del liquido extracelular da la clave en lo concerniente a la
naturaleza dei liquido que perdid y provee una directriz respecto al tipo de liquido que debe
aportarse para el reemplazo durante el tratamiento. (6)

La deshidratacién isotdnica es el tipo mas comin de deshidratacién. Es definida por un
hallazgo de sodio plasmatico sérico normal (145-157 mEg/l) en presencia de
deshidratacién. Es causada por perdidas de agua y electrolitos en proporcion a las
normales en el suero. {6)

La deshidratacién hipoténica es el segundo tipo mas comun. Es definida por el hallazgo
de una elevacién del sodio sérico {al menos 158 mEg/l) en presencia de deshidratacién.,
Una deshidratacién hipertdnica ocurre principalmente como consecuencia de pérdida de
agua o perdida de agua en exceso en presencia de solutos normales. (6)

La deshidratacién hipe-rténica, es el tipo menos comln, es encontrada raramente. Es
definida por el hallazgo de bajos niveles sericos de sodio (143 mEq/l o menas) en el
momento de la deshidratacién. La condicién ocurre tedricamente por el soluto gue es
perdido en exceso de la concentracién encontrada en el suero normal (pérdida
hiperténica), pero este quizd no es el mecanismo. Mas probablemente, los iiquidos
isoténicos son perdidos pero con continuo consumo y absorcion de liquidos (e.g. ingestion
de agua) que diluye el sodic extracelular remanente a niveles subnormales. (6)



DEPLECION DE VOLUMEN.

La clave de una terapia liquida exitosa es reparar el volumen perdido. Esto previene los
efectos de un déficit severo como el choque y la falla renal aguda (F.R.A), y protege a los
animales con falla renal crénica (F.R.C) de una crisis urémica e incrementa la habilidad del
animal para ajustar la composicion del plasma hacia lo normal, también corrige las
imperfecciones de la terapia a través de la funcién renal intacta. Una consideracion crucial
en todos los animales que reciben terapia liquida es légicamente que el rifion este
completamente sano y capaz de ayudar al fratamiento o enfermo y es parte del problema.

(1)

Los signos de pérdida de volumen son causados por disminucién de la funcién
circulatoria; pulso rapido mas débil, pobre llenado capifar, lento relleno capilar, reducida
turgencia tisular y elasticidad de piel, membranas mucosas secas junto con ojos hundidos,
produccién reducida y concentrada de orina, aumento del hemétocrito y las proteinas
plasmaticas. Varios observadores relacionan la secuencia exacta del inicio de varios
grados de pérdida del volumen pero el cuadro varia de acuerdo a las condiciones nuevas
de salud, velocidad y severidad del inicio de la enfermedad, otros efectos saobre la
enfermedad primaria, preponderancia relativa de pérdida de agua y sales y el efecto sobre
los electrolitos plasmaticos especialmente Na+ y K+. Asi la pura pérdida de agua con
hipernatremia causa sed intensa, pero el efecto sobre la circulacion es menos obvio
debido a que el agua es arrastrada al liquido extracelular desde las células. Los signos
mas claros pueden ser neuroldgicos. (1) {(11)

Pérdidas predominantes de sal causan una disminucién mas clara en la funcion
circulatoria para una comparable pérdida de peso corporal La deshidratacién (pérdida de
agua +/- sal) cuando reduce el peso corporat en 5%, apenas es detectable clinicamente
mientras que 10% usualmente causa severos sintomas. Los animates con deshidratacion
obvia probablemente tengan pérdidas equivalentes al 5-10% del peso corporal
informacién sobre el consumo de liquido, salida de orina, volumen y frecuencia de vomito
o heces diarreicas, juntc con una pérdida insensible de aproximadamente 20 ml por
kg./dia, pueden permitir una estimacién mas exacta del déficit probable. Las pérdidas

insensibles en gatos parecen ser considerablemente menores y cualguier estimacion de
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pérdidas insensibles esta sujeta a grandes variaciones debido a la respiracion,
temperatura atmosférica, humedad y fiebre. Sin embargo, en la practica, la restauracién
parcial més que la reparacién total del volumen de LEC es urgente. Si el efecto terapéutico
es extendido a 48 hs, es probable que la funcién renal serd suficiente para corregir
imperfecciones en la cantidad o tipo de liquido perdido. Una meta razonable es la
correccidn de la mitad del déficit estimado en 6 horas. (Junto con tratamiento de chogue si
se presenta) y fres cuartos en 24 hrs. {1)

La mejoria clinica en respuesta a la reposicién del volumen intravenoso (I/V) debe ser
rapida como en el paciente tratado oportunamente. Esto debe inducir pulso mejorado, piel
més tibia, disposicién mas alegre e incrementan la produccién de orina. La falta de tal
mejoria, particularmente con el empeoramiento de la funcién circulatoria o ausencia en la
produccién de orina indica un riesgo de falla renal aguda y, ademas, sobrecarga
circulatoria. Si la presion venosa central es monitoreada, un rapido aumento a valores
supranormales usualmente indica inminente sobrecarga, como el clinico puede evidenciar
de la congestién venosa o el edema pulmonar. Afortunadamente, los perros con sistema
cardiovascular y respiratorio normal toleran la reposicién de liquidos IV mds alla de los
requisitos. Una velocidad de reposicién inicial probable, puede ser de 5-15 ml por kg./hora
o de 20-30 ml por minuto sugerido por Hall (1967).citado por { 1).

A velocidades mas rapidas de infusién lo mas importante es estar seguro de una
produccién de orina acelerada por lo tanto se hace necesario cateterizar 1a vejiga. Debido
a que la infusion es la causa principal de muerte, en falla renal aguda. La consideracién de
cateterizacion parece justificada y se convierte en un argumento en contra de aitas
velocidades de infusion excepto cuando es esencial. (1) (4)

Debido a que el cloruro de sodio es el esqueleto osmdético del LEC, la soiucién salina
isotonica es la solucién de preferencia para reparar voluren, sin embargo, la reparacion
" tota) de un gran déficit con solucién salina puede diluir el bicarbonato plasmatico y
exacerbar cualquier tendencia hacia la acidosis. Alguna adicién de bicarbonato es
deseable, por ejemplo suministrando en la solucién de Hartmann. En choque, falia renal
aguda o deshidratacién hipematremica, otros factores influyen en la eleccion del fiquido de
reposicion. (1) (2) (11)



CONCENTRACION PLASMATICA DE SODIO.

Los signos p}incipales de una concentracién anormal de sodio plasmatico, aparte de la
severa sed en'hiponatremia, son neurolégicos y neuromusculares. Desafortunadamente
no son distintivos y la debilidad muscular, tremor, letargia, inquietud o convulsiones, son
posibles complicaciones de un aumento o baja de las concentraciones plasmaticas de
sodio, si esta es lo suficientemente prolongada. En hipernatremia los signos adicionales
pueden incluir fiebre y en hiponatremia puede haber inapetencia, vomito e ilio paralitico.
Sin embargo, no causa diarrea y donde ellos coexisten la hiponatremia es una
consecuencia. La determinacion plasmatica de sodio junto con K+ es mas facil por
colorimetria de plano. (1) (21)

El sodio plasmético puede ser engafiosamente bajo en hiperglicemia debido a que la
glucosa retiene el agua excesiva del LEC y en la hiperlipidemia debido a que la baja de
~ sodio reduce el contenido acuoso de un volumen establecido de plasma. (1) (21)

La razén de que la velocidad de cambio en el potasio es tan importante como su
magnitud es dada por el tiempo. Las células ajustan su contenido de potasio y minimizan
el cambio en su volumen el cual de otro modo podria ser inducido para transferir agua. En
los primeros dias, las células del cerebro particularmente, parecen ser capaces de
protegerse ellas mismas de la reduccién osmética o henchimiento cambiando sus solutos
organicos. Una correccion rapida de la concentracion del Na+ plasmatico puede causar
cambios en 'a hidratacién celular la cual debe ser gradua! para permitir una reversion
simuitanea a lo normal de los cambios compensatorios en os solutos celulares. (1) (17)

HIPONATREMIA.

La hiponatremia es basicamente una falla del rifién para concentrar la orina excretar
poca agua. Las causas de hiponatremia son diversas perdidas de sodio renal o
gastrointestinal (incluyendo insuficiencia adrenal y terapia diuretica}, en la cual el volumen
plasmatico reducide inadecuadamente en Na+ conduce a los mecanismos de dilucién;
edema, falla cardiaca y falla hepatica donde el volumen del LEC esta incrementado, pero

el volumen efectivo esta reducido de tal modo que ocurre la misma respuesta como [a
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disminucién del volumen. Esto también ocurre, sin un gran cambio del volumen del LEC, si
hay una sobre secrecién de HAD o hipotiroidismo. Debido a que la mayoria de estas
condicicnes (excepto fas dos ultimas) estan asociadas con una aita conservacién renal de
sodio, ia hiponatremia con una sustancial excrecién de sodio urinario en un animal no
tratado sugiere un defecto renal, especialmente si la deshidratacién es suficiente para ser
clinicamente obvia. (1) (23)

La hiponatremia es probable que sea sintomaticamente obvia debajo de 103 mEq por
litro y es corregida principalmente por restauracién de volumen, permitiendo al rifién
reanudar su funcién reguladora normal. Por ejemplo, en la diarrea, la hiponatremia se
desarrolla cuando la perdida fecal de Na+ causa suficiente disminucién de volumen para
mantener la conservacién de agua hebida y agua renal a pesar de la hemodilucion. El
volumen disminuido es el que requiere tratamiento mas que fa hiponatremia per se. (1)

La infusidn salina isotonica es la apropiada para evitar los riesgos de un cambio abrupto
en el Na+ plasmatico o sobre carga circulatoria, la cual puede resuitar en una salina
hipertdnica. Si la hiponatremia persiste a pesar de ia terapia salina es esencial restringir el
consumo de agua a poco mas de las perdidas insensibles de agua, aunque hay que
asegurarse de que la deshidratacién clinica es evitada. Ademas, cuando el volumen del
LEC es supranocrmal (falla cardiaca, hepatica, edema} la restriccion de agua es fa dnica
forma de tratar sintomaticamente la hiponatremia. En todas estas situaciones el efecto de
la terapia de quuidos obviamente sera transitorio a menos que la condicidn basica sea
controlada exitosamente. (1)

La aparicion de hiponatremia puede deberse a una perdida neta de sodio (Na+) o auna
retencion de agua. (21)

ia pérdida electroliica que se produce en las situaciones mas variadas (diarrea,
vomitos, quemaduras), se realiza a través de un liguido que a lo mas es isotdnico con el

plasma y que, por tanto no modifica el sodio plasmatico. (21)

Sin embargo, y en condiciones normales, la sed ocasionada por la deplecién de

volumen motiva una ingesta de agua que es ia responsable de la hiponatremia. (21)
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Se puede, por tanto, afirmar que el comin denominador en todos los estados
hipoosmolares es la retencidn de agua y que la hipoosmolaridad no puede producirse en
ausencia de ella. (21)

Etiologia de los Estados Hiponatremicos.

L. Por disminucién det filtrado glomerular:
Pérdidas gastrointestinales: diarreas, vémitos, fistuias.
Pérdidas renales: nefropatia perdedora de sal. Diuréticos, insuficiencia adrenal.
Estados edematosos: sindrome nefrético, sindrome hepatorrenal, insuficiencia
cardiaca.
Ii. Por disminucién de la reabsorcion de NaCi en el asa de Henle.
Diuréticos (furosemida, acido etacrinico, bumetamida).
. Por aumento de la permeabilidad al agua en el tibulo distal.
Insuficiencia adrenal.
Secreci6n inadecuada de hormona antidiurética. (21) (23)

HIPERNATREMIA.

La hipernatremia no implica solamente una condicién ligada a la pérdida de agua. eg.
fiebre o neumonia la cual aumenta las pérdidas respiratorias. El animal también debe estar
muy débil para reponer |a pérdida en respuesta a la sed o también haber tenido acceso
restringido al agua o una lesién la cual le impida tomar agua. Asi la falla de la
conservacién renal de agua solo conduce a polidipsia y poliuria mas que a la
hipernatremia. Puede causar hipernatremia la falla en mantener el consumo de agua y la
diuresis osmética, eg. diabetes mellitus, produce velocidades de flujo en los tibulos
colectores las cuales son muy altas para una eficiente conservacion de agua y.lambién
provoca excesivo flujo sanguinec medular. Por ofro lade la hipernatremia deprime la
secrecion directa de insulina e intensifica el catabolismo en animales en ayuno, heridos o
diabéticos. En administracién excesiva de corficosteroides o su secrecién aumentada
Sindrome de Cushing la hipernatremia se presenta por los efectos mineralocorticoides, fos
cuales deprimen la renina y la sed expandiendo el volumen plasmatico (via retencion de
sodio) También puede obstruir la conservacion renaf de agua provocande disminucién del

K+. (1)
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A niveles plasmaticos arriba de 160 mEq por litro, la hipernatremia es probable que
cause sintomas y requiera tratamiento aparte de las condiciones de manejo
fundamentales. De nuevo el objetivo inicial es el reparar la pérdida de volumen
preferiblemente con solucion de Hartmann en iugar de solucién salina {Na+_0 mEq por’
fitro en lugar de 154 mEq por litro) Si el sodio plasmatico permanece elevado la correccién
debe ser gradual con solucion salina hipotonica (Na+wmEq por litro) de preferencia a las
soluciones libres de sodio y debe evitarse cualquier baja en Na+ mayor a 10 mEg por litro
en 12 horas. (1)

Etiglogia de la Hipernatremia,

A. Por pérdida de agua.
| Pérdida insensible.
a) Cutanea: fiebre, temperatura elevada, quemaduras.
b) Respiratorias: hiperventifacion.

il Pérdida renal.

a) Diabetes insipida central.

b) Diabetes insipida nefrogénica.
c) Diuresis osmetica.

B. Por Ganancia de Sodio.
| Aldosteronismo primario. Enfermedad de Cushing.
Il Administracion de NaCl hiperidnico o bicarbonato.
i1l Ingestion excesiva de sodio. (21} (24)

CONCENTRACION PLASMATICA DE POTASIO.

El potasio (K+) es un catién focalizado de preferencia en el compatimento intracelular, el
K+ interviene en diversas funciones celulares como la sintesis de proteinas y de
glucégeno, y de forma fundamentat junto con el Ca+, Na+ y et pH de la sangre, en el
mantenimiento del potencial de membrana de las células muscuiares y nerviosas, que es
el responsable de la excitabilidad neoromuscular. (21)
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En la regulacion de su balance, la excrecion renal, dependiente de ia secrecién de K en
el tibulo distal (practicamente todo el potasio fitrado se reabsorbe en el tibulo
préximal)desempefia un papel preponderante y esta determinado por la ingesta, por los
niveles de aldosterona y por la cantidad y composicién electrolitica del filtrado glomerular
que liega al tibulo distal. Otro factor que interviene en su metabolismo viene determinado
por la capacidad del K+ para desplazarse desde la célula al espacio extracelular, y
viceversa, en respuesta a su concentracién, al pH de [a sangre y al efecto de la insulina.
(21)

En definitiva, el K+ administrado con la dieta o por infusién intravenosa se aimacena
fundamentalmente en e! interior de las células y se excreta por la orina, las heces y el
sudor, por lo cual las variaciones de su concentracién deben relacionarse con la alteracion
de alguno de estos factores. (21)

El objetivo de |a terapia es evitar que las concentraciones de potasio bajen a 2-5 mkq
por litro 0 aumenten arriba de 7 mEq por litro y evitar perdidas cronicas de potasio. (1} £21)

HIPERKALEMIA,

Ef K+ accede a! organismo por la via oral o intravenosa, se almacena en las células y se
excreta fundamentalmente por la orina; la hiperkalemia puede producirse tanto por el
aumento del aporte, por el desplazamiento de! K desde la célula al espacio extracelular (o
disminucién del almacenamiento celular) o por disminucién de la excrecion urinaria. (21)

Las priﬁcipales causas de hiperkalemia son fallas de excrecién de potasio {en severa
disminucién de volumen, faila renal aguda o avanzada, insuficiencia adrenal) y escape de
potasio celular en hipoperfusién tisular prolongada o masiva como en el choque. También
durante el catabolismo, acidosis 0 ambos como ocurren diabetes meilitus. El principal
efecto es un serio detrimento de la funcidn cardiaca, afectando mas el ritmo y conduccidn
que el poder de contraccitn, por lo tanto causa aritmias y cambios caracteristicos en el
electrocardiograma (e.g. picos de las ondas T, prolongado intervalo P-R y complejo QRS)
También hay debilidad muscular esquelética pero es menos obvia, menos seria y menos

informativa debido a que también ocurre en hipokalemia. Los animales con un problema
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inmediato de hiperkalemia pueden no obstante tener deficiencia celular de K+. {1) (21)
(25)

Las alteraciones derivadas de la hiperpotasemia pueden corregirse antagonizando su
efecto sobre Ja membrana o disminuyendo su concentracion a través de un aumento de la
excrecién renal o favoreciendo su paso al interior celular. (1) (21)

Ei tratamiento de una severa o sintomatica hiperkalemia es urgente, puede utilizarse
gluconato de calcio (10%) 0.5 ml por Kg para contrarrestar sus efectos, las sales de calcio
no modifican la concentracion de K+, pero disminuyen el potencial de umbral y
reestablecen la excitabilidad celular alterada por la hiperkalemia. Su efecto es rapido
aunque transitorio, por lo que se utiliza en situaciones de urgencia como paso previo a
otras medidas mas definitivas sin mezclarlas con soluciones bicarhonatadas, ya que
provocan un precipitado de CaC0Oa. (1) (21)

Bicarbonato para reducir acidosis la pérdida de K+ celular. En los pacientes acidoticos
es el tratamiento de eleccidn, ya que ademas de disminuir la concentracién de K por su
paso al interior de la célula, mejora la acidosis metabélica. Se administra por via LV. (45
mEq de HCo3 en 5 minutos) y puede repetirse cada hora si es necesario. Su efecto se
manifiesta a los 30-60 minutos. (1) ’

Otro tratamiento es el empleo de insulina y glucosa para conducir el K+ a la'célula. La
glucosa al 10 %, 500 mt en 30 minutos, al estimular la secrecion de insulina enddgena,
favorece el paso de K+ al compartimiento intracelular. En animales diabéticos, en los que
la insulina esta disminuida, ésta debe administrarse por via I. V. o subcutédnea (1 U de
insulina cristalina por cada 3 g de glucosa). El efecto de esta medida que comienza a los
45-60 min., y se prolonga durante varias horas, desciende el K+ en 1-2 mEqg/l. Dosis
promedio de insulina sola sugerida para los perros son .05 a 1 unidad por Kg y 0.33
unidades por Kg con glucosa al 50%, se aplica 2 ml de glucosa al 50% por kg. Debido a
gue una concentracion alta de glucosa es irritante y extremadamente hiperténida, parece
innecesana debido a que es ja cantidad, no [a concentracién de glucosa lo cual importa.
La dosis de insulina en gatos debe ser mucho mas pequefia. Si todo esto falla, se recurre

a Ja didlisis peritoneal. (1) {21)
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Las resinas de intercambio de absorcidn entérica {oral o rectal).'Se basan en el
intercambio intestinal de Na+ o Ca+ por K+, administradas por via oral {20 g por 4-6 horas)
0 en enema retenidas al menos durante 30 min. (40 g en 100-200 mi de agua) son
capaces de captar 1 mEq de K+/g de resina, liberando en contrapartida 1 mEq de Na+ o
Ca++. En dosis elevadas, el balance positive de Na+ puede ser excesivo y peligroso para
animales con insuficiencia cardiaca, siendo ofro de sus efectos secundarios el
estrefiimiento, por lo cual debe acompafarse de sorbitol al 20%. Son muy lentas para

usarse en casos de emergencia.{21)

Etiglogia de |la Hiperkalemia
a} Aumento del aporte.
1. Oral.
2. Intravenoso.

b) Desplazamiento del K al compartimento extracelular.
1. Acidosis.

Déficit de insulina.

Aumento del catabolismo celular

Intoxicacién digitalica.

U

Necrosis celular extensa

c) Disminucfén de la excrecion urinaria.
1. Insuficiencia renal
2. Deplecion de volumen.
3. Disminucitn del efecto de la aldosterona. (21)

HIPOKALEMIA.

Los animales hipokalémicos, al menos los tratados recientemente con insulina o
bicarbonato, también son probablemente deficientes en K+ celular, aunque la severidad de
las dos condiciones pueden no ocumir en forma paralela. Los signos clinicos no son
distintivos pero las alteraciones asociadas son importantes. Las armitmias cardiacas y lc_.\s

cambios en el ECG son probables. La debilidad muscular es el signo mas importante
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debido a que se produce incremento del potencial de membrana que se produce (aumento
de ia relacién K+ intra/K+ extra) que disminuye la excitabilidad celular, provocando
debilidad muscular y a veces paralisis debido, a que también puede interferir con la
respiracién, y causar inmovilidad intestinal, distensién abdominal dolor y vémito como con
la hiponatremia, el significado de estos efectos clinicos no es de valor diagnostico, pero el
hecho de tener aumentos a partir de un desorden gastrointestinal, las alteraciones
electroliticas pueden perpetuar una condicién similar. (1)

La dieta normal contiene entre 40-120 mEq de potasio, y cuando el aporte se reduce, el
rifibn es capaz de disminuir las pérdidas a 5-15 mEg/l. La administracién de insulina o ei
aumento de su secrecién endégena en respuesta a dietas ricas en carbohidratos
(alimentacién parenteral) puede producir hipokalemia por favorecer el paso de k+ al
interior de las células hepaticas y musculares; por un mecanismo semejante a la alcalosis
metabélica (intercambio con H+}. (21)

Las déficiencias de potasio celular aumentan gradualmente a través de la pérdida
directa en las heces diarreicas, si se suspende el consumo de alimento con una
disminucién media de volumen que acelera las pérdidas de K+ urinario mediadas por la
aldosterona, al aumentar la resorcidn distal de Na+ intercambiandola por K+. Cuando la
concentracién de Na+ en el liquido tubular no se acompafa de cantidades equivalentes de
Ci-, es decir cuando el anién acompafante no es reabsorbible, la resorcion de Na+
ocasiona un gradiente eléctrice negativo en la luz tubular que se compensa por el paso de

cargas positivas como K+ e H+ que en definitiva puede conducir a la hipokalemia. (1)

Estas deficiencias reducen la tolerancia a los carbohidratos y disminuyen la habilidad
renal para excretar acido o concentrar ia orina. La poliuria es una caracteristica temprana
de ia pérdida de potasio igualmente inducida por una deficiencia media. El calcio tiene el
efecto opuesto al potasio y su inapropiada concentracién urinaria también es una
caracteristica de la hipercalcemia. (21)

Los déRcits de potasio son reemplazados idealmente durante la reanudacion del
consumo de alimentos, ¥ si es necesario con suplementacitn de K+ oral. Altas dosis de K+

se encuentra en alimentos como el pan integral , frutas secas o vegetales, chocolate y
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postres de leche incluyendo helados. Fumaux y Kerman 1974 han formulado una dieta
oral completa para animales en estado critico. Sin embargo, normalmente los déficits de
potasio son reparados durante |a convalecencia mas que en |a enfermedad aguda. (1)

Una hipokalemia severa (cetosis diabética, pardlisis muscular, arritmias)requiere
tratamiento més rapido usando cloruro de potasio (I/V) con cuidadosa atencién por sus
efectos cardiacos. No debe administrarse hasta que cualquier volumen de reemplazo este
bien manejado y es mejor adicionado a otras soluciones de preferencia con solucion salina
para evitar la accién hipokalemiante de Ia glucosa infundida rapidamente y no se debe
exceder una velocidad de administracién de 0.5 mEq por Kg de peso por hora,
preferiblemente mencs. Debido a que los liguidos pueden ser dados de 10 a 15 ml. Por Kg
de peso por hora, para reponer el volumen. Su concentracién de potasio (original més
cualquier adicién), debe ser menor a 30 mEq por litro para evitar exceder el rango, la
cantidad total necesitada varia debido a que depende de fundamentos y conocimiento del
déficit celular. (1)

Etiologia de la Hipokalemia.
a) Disminucién de la ingesta.

b) Entrada de K al interior celular:
Hipersecrecidn de insulina.
Alcalosis.

¢) Aumento de las perdidas urinarias:
Hiperaldosteronismo.
Aumento de la legada de filtrado a! tibulo distal:
Diuréticos.

d) Aumento de las pérdidas gastrointestinales:
Vémito.
Diarreas.
Fistulas intestinales o drenajes
Abuso de laxantes. (21)
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ALTERACIONES ACiDO-BASE.

Poder entender este aspecto de las alteraciones que se asogian a una deshidratacion,
ha sido uno de los puntos que mayor dificuitad ha representado para que se comprendan
los cambios que sufre un organismo con pérdida de liquidos.

Para iniciar el estudio de las alteraciones acido-base es necesario tener presente la
ecuacién del sistema acido carbdnico/bicarbonato que es central para el entendimiento del
equilibrio dcido-base, debido a su capacidad para realizar ajustes rapidos. (17)

COx+H0--—~----—-H3C03--~-- H+ +HCO;

La terapia de liquidos corrige las alteraciones acido-base metabdlicas, ademas, es una
opcién a las alteraciones respiratoria,excepto por el uso de trihidroximetil-amino-metano
(THAM) en acidosis respiratoria. El uso de solucién salina y cloruro de potasio se
recomienda en alcalosis metabdlica, cuando la excrecidn renal de bicarbonato es eficiente.
Sin embargo, la alcalosis metabdlica por si misma causa preocupacion cuando la pérdida
de volumen perjudica la funcién renal eg. vémito severo prolongado. Las sobredosis de
bicarbonato causan alcalosis metabodlica aguda caracterizada por depresion respiratoria y
tetania hipocalcémica. El riesgo aumenta en el tratamiento de acidosis urémica debido a
que el pH baje es uno de los factores que mantienen al calcio libre adecuadamente.
Grandes dosis requieren tratamiento de cloruro de amonio IV, hidroxicloruro de arginina 6
0.09N de 4cido clorhidrico. (1)

ACIDOSIS METABOLICA.

Debido a que es et problema que se presenta con mayor frecuencia se dedica mayor

atencion a esta seccidn en Ia presente revision.

Causas:

1} Fracaso de los rifiones para eliminar 4cidos metabdlicos que se forman normaimente
en el cuemo.

2} Formacién de cantidades excesivas de &cidos metabolicos en el cuerpo.

3) Administracion intravenosa de écidos metabdlicos.
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4) Adicién de acidos metabdlicos a nivel del tubo digestivo.
5) Perdida de alcalinos por los tejidos corporales. (1) (16) (21)

Presentacion.

1) Diarrea.

2) Uremia.

3) Uso de inhibidores de Ié anhidrasa carkénica.
4) Aumento de K+ en el espacio extraceluiar.

Para entender esta alteracion es necesario recordar que los rifiones regulan la
concentracidén de icn hidrogeno sobre todo si aumenta o disminuye la concentracién de ion
HCO3- en los liquidos, por medio de las secrecién de ion H+, con resorcion de Na+
bicarbonato hacia la sangre y secrecién de amoniaco por los tibulos. (1} (16 (21)

LiQuUIDO FILTRADO
EXTRACELULAR CELULA TUBULO
Na+
Na+
< <4
+ Na+
HCO3 Na+
T HCO3H_| . g He

20



Las células epiteliales de los tubulos proximales, los distales, los colectores, e incluso {a
parte gruesa del asa de Henle secretan iones de hidrogeno hacia el filtrado.
1° E} proceso secretor empieza con el biéxido de carbcmo_ que generan las células
epiteliales tubulares. .
2° Ei biéxido de carbono por influencia de la anhidrasa carbénica se combina con agua
para formar acido carbonico.
3° El 4cido carbonico se disocia en ion bicarbonato y ion hidrogeno y este ultimo es
secretado por transporte activo a través del borde luminal de {a membrana celular hacia -
el filtrado.
4° En fos tubulos colectores la secrecién de ion H+ en los tabulos liega a ser 900 veces
mayor que en el liguido extracelular, en otras palabras, hasta que el pH de los liquidos
tisulares baja hasta aproximadamente 4.5. Esto representa la capacidad maxima del
epitelio para secretar iones de hidrégeno.
5° El 84% aproximadamente de todos los iones de H+ son secretados en los tdbulos
proximales. '

Reabsorcién de los iones de sodio. Los fones de sodio son reabsorbidos al mismo
tiempo que son eliminados los iones de H+. Sin embargo, la fuerza-que impulsa esta
reabsorcién de sodio es un transporte active al nivel de los lados basal y lateral de las
células epiteliales, mas que de los bordes luminales. Aunque este transporte active de
sodio no esta acopladoldirectamente con la secrecién de iones de H+, en general se
reabsorbe un ion de sodio por cada ion de hidrogeno secretado. Esto conserva un
equilibrio eléctrico adecuado entre aniones y cationes en el liquido tubular y en el liquido
extracelular. {22)

Los animales en chogue son probablemente los que tienen una acidosis metabélica
mas marcada y grave. Las efectos incluyen hiperventilacién{mas profunda que rapida) la
cual reduce la pCO; y limita el cambio en el pH. Sin embarge, esta respuesta puede
progresar a una descompensacidn con disnea severa, otros efectos incluyen
vasodilatacion periférica, reducido gasto cardiaco y contractibilidad, depresidén fluctuando
desde inapetencia hasta inconciencia, la hiperkalemia incrementa la rigidez de los gldbulos
rojos, altera la coagulacién y, a través de la venoconstriccién interfiere con la reposicion de
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volumen. E} tratamiento de las situaciones sefialadas es importante pero la acidosis
severa necesita terapia especifica. (22) ’

Idealmente la valoracién de! grado de acidosis requiere una medida del pH vy
bicarbonato plasmatico en una muestra arterial anaerébica. Este ideal es rara vez
practicado en medicina veterinaria y una muestra anaerdbica de la yuguiar de un animal
relativamente tranquilo es la recomendada. Incluso una determinacién del pH (el cual
requiere un electrodo capilar con termostato). Una guia importante de la severidad de
cualquier déficit de bicarbonato puede ser obtenida a partir de 1mi de sangre usando el
aparato Harleco. (1) (16)

De otro modo cuando la historia y los signos clinicos son la Gnica guia uno debe asumir
que el volumen del liquido corporal que necesita bicarbonato es aproximadamente 50%
del peso corporal, ligeramente mayor que el liquido extracelular debido a que algunos H+
-que son neutralizados primero intracelularmente. Este volumen requiere de 5 a 15 rEq
por litro debido a que 10 mEg/L convierte una acidosis severa en ligera y corrige
completamente una acidosis ligera. Por otra parte, una correccion completa del déficit es
innecesaria e indeseable debido a que si es muy rdpida, la mayoria del bicarbonato
cerebro espinal se retrasa su regularizacion, conduciendo a desérdenes respiratorios. Una
vez que la funcion renal mejora por la reparacién del volumen disminuido, el fAGn corrige
la acidosis; asumiendo que no esta daﬁado. Es mejor usar una dosis inicial moderada de 2
mEq por Kg y suplementar de acuerdo a la evolucién cuando la determinacién no esta
disponible. Una produccién sostenida de orina alcalina, en una muestra no infectada,
indica una sobre correccién de la acidosis. (1) _

El bicarbonato puede ser agregado a soluciones salinas utilizando ampolleta
concentradas, cuando se necesiten, de preferencia utilizando las que no contengan Ca++
pues puede precipitar. Muchas soluciones comerciales contienen acetato o lactato, que
producen bicarbonato una vez metabolizados, el iactato requiere una adecuada funcién
del higado para la conversion. La terapia oral de bicarhonato es aceptable en acidosis
metabdlicas crénicas ligeras e.g. falla renal cronica. (1) (16)
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ALCALOSIS METABOLICA.

Se produce en tres tipos de procesos:
1.-Pérdida de acidos o Cl-.

2.-Exceso de ingesta de alcali.
3.-Deplecién de potasio.

1.- La causa més frecuente de alcalosis es la pérdida de hidrogeniones y Cl- por vomito.
Todo sujeto que pierde jugo gastrico ya sea porque vomita,” presenta torsién del
estomago, adquiere una alcalosis metabdlica.{21) (16)

2.- Los excesos de ingestion alcalina son raras puesto que el organismo es capaz de
tolerar y eliminar grandes sobrecargas. (21) (16)

3.- La hipokalemia condiciona la salida del potasio celular en un intercambio por
hidrogeniones, conduciendo a la alcalosis extracelular, y si contintan las perdidas de
potasio, puede producirse la alcalosis con aciduria, cerrando un circulo vicioso con la
perpetuacion de la alcalosis y deplecidn de potasio con hipckalemia. {16) (21)

Frecuencia. La alcalosis metabodlica es bastante frecuente , sobre todo asociada con
patologias digestivas, en enfermos con estenosis pilorica por Uicera, vomitos o mal
. posicién del estérnago. (21)

Cuadro clinico. La repercusién .de la alcalosis sobre la respiracion es mucho menos
ostensible que la que tiene 1a acidosis. Eilo es facilmente explicable si se piensa que no es
la variacién del pH el dGnico estimulo para el centro respiratorio, sino que el aumento de la
presion parcial de carbénico es también un estimuloimportante, asi como la hipoxia; estas
dos circunstancias se producen al disminuir la frecuencia y profundidad de la respiracién.
La alcalosis por si produce muy pocos siniomas. {21).

23



ACIDOS!S RESPIRATORIA.

La base de toda acidosis respiratoria es la disminucién dei intercambio gaseoso, de la
difusion del anhidrido carbonico de fa sangre venosa al alvéolo pulmonar, con incremento
de la pCOz independiente de su causa y su patdgenia, ya sea ésta, enfisema difuso,
bronquitis crénica, fibrosis pulmonar difusa, restriccién respiratoria por enfermedad
muscular 0 por procesos que ocupen espacio (neumotdrax, pleuresias tumores ascitis o
gestacién ); 0 por causas centrales a nivel de los centros respiratorios por hemeorragia,
tumores, traumas o hipomagnesemia. (16} (21)

Frecuencia. Es muy frecuente en grados menores en enfermos respiratorios cronicos.
Los casos agudos, de tanta trascendencia por no conocerse bien, se diagnostican poco;
pero su frecuencia global es grande. (21) (16)

Cuadro Clinico. La parte fundamental de la semiologia de estos enfermos depende
directa y exclusivamente del proceso causal: disnea, hipoxia, edemas, cianosis,
expectoraciones dependen del proceso primario. (21)

ALCALOSIS RESPIRATORIA.

Las condiciones de aparicion son en esencia, las opuestas a la acidosis gaseosa, es
decir, todas las que favorecen la salida dei CO; plasmatico al alvéolo. En el fondo de todos
estos trastornos esta la hiperventilacién, de causas muy diversas:jadeo,termoregulacion,
respuesta simpatico-adrenal, hipoxia, anoxia.

Cuadro Clinico. E! trastorno clinico es poco elocuente, esta fuertemente influenciade por
ias patologias primarias que lo determinan. (21)

24



TRASTORNOS GASTROINTESTINALES,
VvOMITO.

La mucosa géstrica secreta un gran volumen de liquido rico en iones de hidrégeno y
cloro asi come iones de sodio y potasic. La concentracién de iones de hidrégeno se
incrementa cuando las céiﬁlas parietales son estimuladas y cae cuando el animal esta en
ayuno, la concentracién de sodio varia inversamente con la concentracion de hidrogeno en
las secreciones gastricas. Vomitos ligeros o infrecuentes no causan imbalances
electroliticos serios, pero, el vémito profuso o prolongado, especialmente el asociado con
obstruccién pildrica o de intestino delgado préximal causara una considerable pérdida de
secreciones gastricas. Asi, tiende a desarrollarse una alcalosis metabdlica con
hipocloremia. Qcurre hipocalemia parcial debido a la perdida de! ion en el vomito debide a
que el rifién en un intento por conservar hidrégeno, preferentemente excreta potasio en ef
tabulo distal en intercambic con sodio. La hipocloremia también determina que
paraddjicamente, en el caso de alcalosis metabdlica, se produzca una orina acida. Esto es
debido a que en el rifion cualquier cantidad de sodio reabsorbida tiene que ser
acompafiada por un anién; normalmente Cl- que es reabsorbido, pero si la concentracion
de este ion es baja en su lugar se reabsorbe el bicarbonato para mantener la neutralidad
eléctrica. De este modo |a alcalosis metabélica es perpetuada y se produce una orina
acida. (19)

El tratamiento del vomito debe ser dirigido a resolver la causa primaria. También es
asencial evitar e} consumo de alimentos y liquidos en forma oral, para disminuir la
secrecién gastrica y minimizar pérdidas adicionales por lavado gastrico. los liquidos
parenterales son esenciales, con el uso de una solucién que contenga iones cloro y
potasio en concentraciones adecuadas. La solucion ideal es la de Ringer, aungque con una
enfermedad de corta duracidn la solucion salina fisiolégica basta, debido a que con una
adecuada reposicion de volumen y suficiente cloro el rifién sera capaz de restablecer los
imbalances electroiiticos. (19)
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Con vomito severo (3 dias o mas) la hipokalemia puede ser éevera y requerir
suplementacién de liquidos con 20-30 mmoifl de KC!, previendo que no haya habido falla
renal. £l v6mito ligero asociado con reflujo gastroduodenal (Vémito tefiido de bilis) y la
pérdida de fiuido duodenal aicalino, puede tender a no producir imbalance metabdlico o
incluso una ligera acidosis metabotlica, y debe ser tratada con la administracion de
solucion de Hartmann. (19)

DIARREA.

La diarrea provoca una pérdida de liquido y electrolitos de la secrecion del tracto
intestinal. Los animales rapidamente se deshidratan, no solamente por |a pérdida de las
secreciones normales sino también por las secreciones anormales del intesting, El liquido
intestinal que se pierde es rico en iones sodio, potasio, cloro y particularmente
bicarbonato de tal modo que Ja acidosis metabdlica se desarrolta rapidamente.
Normalmente e! intestino grueso absorbe potasio pero en diarrea no puede ser absorbido
este catién y las pérdidas pueden ser significativas. (19) '

En los casos de diarrea ligera a moderada, sin afectacién de los mecanismos de
absorcidn intes'tinal, ia terapia de reemplazo oral con una mezcla de electrolitos, glucosa,
glicina y una fuente de bicarbonato ( lon Aid, Lectade, lonalite) puede ser suficiente, pero
en casos severos, el desequilibrio puede ser tal, que la terapia oral sea incapaz de
. reponer las pérdidas excesivas que ocurren y entonces la ruta parenteral debera ser
empleada. Para restablecer las pérdidas ocurridas y las que continua una solucion
balanceada de electrolitos como la de Hartmann debe ser utlizada, mientras que los
requisitos diarios pueden ser reunidos dando una N/5 (0.18%) salina con 4.3% de solucién
de dextrosa. (19)

En casos severos, se requerira bicarbonato adicional 1.V. para corregir la acidosis y
vitaminas hidrosolubles {complejo B y vita.mina C) administradas parenteralmente, debido
a que su absorcién sera inapropiada. Con frecuencia hay una marcada deficiencia de
iones de K+ corporal, aunque puede no haber una hipokalemia debido a la acidosis, por .
eso es mas inteligente retardar fa suplementacién de potasio 1.V. hasta que sea oorregig\a

fa hipovolemia, revertida la acidosis y restaurada la produccién adecuada de orina. (21)
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GASTROENTERITIS HEMORRAGICA Y PARVOVIRUS,

La gastroenteritis hemorragica se caracteriza por el subito inicio de una diarrea severa,
marcada deshidratacién e hipovolemia, {a cual puede fatal. Agregado a esto, un gran
volumeri de {iquido rico en proteina o hemorragico, puede ser retirado de la circulacion
hacia el lumen intestinal tan rapidamente que se puede desarrollar un choque
hipovolémico antes de que los signos clinicos de diarrea se vueivan aparentes. La
hemoconcentracion es severa en estos casos y una terapia de liquidos es esencial. En
estos casos la pérdida de continuidad de la mucosa intestinal conduce a una pérdida
considerable de proteina y de sangre completa. La pérdida de la integridad epitelial
también facilita la captacién de endotoxinas y provocar choque séptico o endotéxico; que
con frecuencia se presenta previc al chogue hipovolémico. La terapia de liquidos se debe
instituir de inmediato, utilizando, ya sea una solucién balanceada de electrolites, como la
de Hartmann, o si la pérdida de proteinas y‘o sangre completa es marcada, uma solucién
coloidal o incluso sangre completa. La terapia de reemplazo vigorosa debe ser cantinuada
hasta que la circulacién mejore y el hematocrito ser tan aito como del 60-65% micialmente,
el cual puede caer hasta 45% cuando el rango de infusién disminuye. La hipaghscemia con
frecuencia acompafia a la diarrea severa cuando hay un choque sépfico secundario, por lo
que, la terapia debe incluir dextrosa al 5% asi como solucién Hartmann durante la fase
inicial de |a terapia. (19)

Una vez que la hipov;:)lemia y el déficit existente han sido comegidos, la terapia de
liquidos de mantenimiento debe ser suficiente para mantener los requerimientos
diarios(50mi/Kg) y las pérdidas diarias anormales (mas de 200 mi/Kg./dfa) las cuales
deben ser repuestas hasta que el animal empiece a mejorar. ideaimente esta debe ser
dada por la via intravenosa, pero si la deshidratacién es moderada (PVC 50-55%)y la
condicién del animal no es severa, puede ser dada por via subcutanea, los Hqguidos
pueden ser administrados cralmente en la forma de dosis divididas de una de las diversas
scluciones disponibles para terapia oral de deshidratacion. (19)

Los perros severamente deshidratados (PVC > 60%) estan también seguramente
acidéticos y debe darse bicarbonato de sodio adicional {1-3 mmol/Kg. de peso) IV

lentamente. (19)
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COMPLEJO TORSION Y DILATACION GASTRICA.

Varios abordajes para el tratamiento de este sindrome han sido sugeridos, pero todos
coinciden en la impbrtancia vital de combatir el colapso circulatorio que compromete la
vida del animal el cual se desarrolla rapidamente. Al mismo tiempo que se instituyen
medidas para descompresionar el estémago, un cateter de diametro ancho debe ser
insertado para iniciar la terapia de liquidos. ldealmente una solucién coloidal como
“Haemaccel” debe ser infundida inicialmente, pero el tipo de liquido es menos importante
que el rango de infusién el cual debe ser rapido (B0-100 mi/kg), en los primeros 30-60
minutos. La solucién de Hartmann puede ser usada al inicio si no se dispone de una
solucién coloidal. Una vez que la circulacién empieza a mejorar, la infusion debe ser
cambiada a una solucién cristaloide y disminuido el rango de infusién. La dilatacion
gastrica y la torsion inducidas experimentalmente en perros causan una severa alcalosis
metabdlica, pero los monitoreos de casos clinicos han moestrado que esto no siempre
sucede en el desarrollo de ia enfermedad. La hipovolemia puede generar una acidosis
complemetaria.

El cambio metabdlico resultante dependerad del balance relativo de estos efectos
opuestos. La terapia de bicarbonato puede no ser necesaria, aunque en ia ausencia de
monitoreo facilita, la suplementacién a un rango de 2-3 mmol/kg. y ayudara a comegir la
acidosis si se presenta, sin causar dafio si el pH es normal y si hay alcalosis. (19)

Una hipokalemia transitoria puede ocurrir seguida a una répida descompresion y esta
puede resultar en severas arritmias cardiacas y también en arresto cardiaco. Ademas, el
corazon debe ser monitoriado durante este periodo y si es necesario deben ser tomadas
medidas necesarias para contrarrestar el efecto de la hiperkalemia. Después de la
descompresitn ylo cirugia, la terapia de liquidos debe continuar por alrededor de 24-48
horas. Ofrecer liquidos en esta etapa puede provocar vomito y debe ser evitado. El retorno
completo al consumo oral normal puede tomar varios dias y durante este tiempo hay un
gran peligro de severa hipokalemia. Ademas, el potasio adicional debe ser adicionado
para ia infusién IV a un rango de 20-30 mmol/l en los dias siguientes a ia cirugla. {(19)
{15) (13)
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OBSTRUCCION INTESTINAL.

Cuando e} lumen del intestino esta ocluido, cantidades masivas'de liquido y electrolitos
se pierden del LEC. Lés secreciones gastricas e intestinales se pierden en el vémito y por
el secuestro de liquidos acumulados en el intestino proximal a la obstruccion. (Obstruccion
funcional o ileo producirdn un secuestro similar de liquidos en el lumen del intestino). Los
liquidos constan de secreciones normales junto con la efusion de la mucosa del intestino
obstruido. Shields (1965) mostrd que la mucosa intestinal inmediata proximal a una
obstruccién, primero pierde su habilidad para absorber agua y electrolitos y luego dentro
de las 12 horas siguientes empieza a secretar liquidos. El lumen intestinal proximal a la
obstruccion empieza a distenderse y esto provoca vomito, que exacerba la deshidratacion.
Ademas, la obstruccién intestinal rapidamente causa hipovolemia y colapso circulatorio.
Tiende a desarroilarse una acidosis metabélica a menos que ia obstruccién sea alta, en el
duodeno préximal, y una alcalosis metabélica es méas probable debido a lo profuso del
vomito y/o el secuestro de H+ y Cl-. (18)

Previa a la cirugia correctiva, la terapia de liquidos solamente puede ser dirigida a
soportar la circulacién; el restablecimiento del déficit total debe ser diferido hasta que ia
obstruccion haya sido corregida. La terapia oral obviamente esta contraindicada en estos
casos. La forma mas efectiva de restablecer el volumen sanguineo es por la
administracién intravenosa de una solucién coloidal. Una vez que la circulacion mejora fa
anestesia puede ser inducida y la operacién puede ser realizada. Durante y después de la
cirugia el resto del déficit es corregido por la infusién continua IV de una solucion
balanceada -de electrolitos. La terapia parenteral debe ser continuada por 24-48 horas
post-operétoria. especialmente si se ha realizado una enterotomia o enterectomia, y
ciertamente hasta que retome la peristalsis normal. Como estos casos son generalmente
recientes en origen, no esta indica ia terapia de potasio adicional. (19)



PANCREATITIS.

La secuencia exacta de los eventos patoldgicos que resultan en pancreatitis todavia no
estan claros, pero el resultado es dafic a la glandula y la masiva liberacién de enzimas
proteoliticas y lipoliticas y kininas vasoactivas del tejido pancreatico. Grandes cantidades
de liquido se pierden de la circulacién del pancreas, cavidad peritoneat, linfaticos
intestinales y omento, y el choque hipovolémico se desarrolla rapidamente, el cual provoca
la muerte en casos severos. E! vomito y el secuestro intestinal de liquidos como una
consecuencia del ilio el cual se desarrolla secundario a la peritonitis, exacerba el colapso
circulatorio. (19) '

El fiquido perdido es similar en compasicion al liquido extracelular y debe ser repuesto
por una solucién polidnica balanceada. Si se presenta choque hipovolémico, iniciaimente
se debe perfundir una solucion coloidal o plasma. Las alteraciones acido-base son
variables, pero si se presenta chogue hipovolémico es muy probable se presente una
acidosis y es muy probable que se requiera adicion de bicarbonato. Puede ocurrir
hipocalcemia en pancreatitis, aunque los signos clinicos son raros debido a que ia acidosis
concurrente incrementa la proporcién de la forma activa ionizada y la pérdida de proteina
plasmética disminuye la fraccion unida a proteina. Una rapida sobrecorreccion de la
acidosis debe ser evitada y esta puede precipitar una tetania hipocalcemica. Si esto ocurre
una infusién lenta de 0.5-1 mi de gluconato de calcio al 10% por Kg. de peso debe corregir
1a condicion. Otras medidas terapéuticas también pueden ser indicadas. Incluyendo el uso
de clofibrate para inhibir la liberacion de kininas vasoactivas, las cuales contribuyen
marcadamente para el desarrolio de choque hipovalémice y endotoxico, la administracion
de analgjésicns y anti-eméticos y el posible uso de lavado peritoneal para minimizar los
efectos de 1a liberacién de enzimas pancreaticas. (19)
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FALLA RENAL AGUDA.

La necrosis tubular renal aguda seguird a un periodo de isquemia renal resultante de
una prolongada hipotensién o hipovolemia. La mayoria de los animales oliglricos
empezaran a producir orina una vez que sean rehidratados, pero si la oliguria persiste
después de una pocas horas después de la terapia de liquidos, se debe asumir que la falla
renal aguda se ha establecido. La uremia se desarrolla rapidamente y cualquier orina que
se produzca tendrd una baja gravedad especifica (< 1.012) Aunque el prondstico es
extremadamente reservado, hay potencial para la completa recuperaciéon aunque esto
pueda tomar tiempo (19).

Los objetivos del tratamiento son la correccién de la deshidratacion, la restauracién de
la produccién de orina, la correccion de la acidosis y la hiperkalerhia y la reduccion de la
uremia. Hasta que la produccién de orina se normalice el animal debe ser supervisado,
mientras los rifiones tienen una oportunidad para recuperarse. Los liquidos de
mantenimiento deben ser regulados cuidadosamente para evitar sobrehidrataciéon y el
consumo debe ser restringido a aproximadamente 10-20 mlkg./dia, mas todas las
perdidas renales. Los estades iniciales de terapia deben incluir el restablecimiento de
todas las deficiencias con una solucién electrolitica balanceada {libre de pofasio) con
adicién de bicarbonato. (19) (20)

Si la produccién de orina permanece ausente (< 0.3mi/Kg/h) se debe intentar la terapia
diurética, inicialmente usando un diurético osmético como el manitol o si este falla, un
diurético de asa como la furosemida. Se puede realizar una dialisis peritoneal para
caontrolar la urermia, la hiperkalemia y la acidosis. (19) (20) .

La recuperacién de una falla renal aguda esta marcada por el inicio de la diuresis, la

cual puede terminar hasta despues de varios dias. Durante este periodo es esencial
mantener un adecuade consumo de liquidos y electrolitos. (19) (20) :
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FALLA RENAL CRONICA.

La faila renai crénica es muy comun pero raramente diagnosticada debido a la gran
reserva funcional de los rifiones. Tales animales son incapaces de producir'orina
concentrada en el momento en que el consumo de agua es reducido por cualquier razén
(e.0. antes. de cirugia), ia deshidratacion se desarrolla rapidamente y puede causar
oliguria, perfusién renal reducida y falla renal. Estos animales no debe permitirse se
deshidraten, deben tener acceso al agua antes de la cirugia y la perfusion debe ser
mantenida por infusién intravenosa de una solucion cristaloide como la salina al 0.18% con
dextrosa 4.3% o dextrosa 5% durante y después de la cirugia. Los episodios de
hipotensién e hipovolemia durante fa cirugia deben ser anticipados y la produccién de
crina debe ser monitoreada. Un consumo de liquido de 80-160 mi/Kg/dia es requerido con
frecuencia y debe ser mantenido hasta que el animal consuma agua voluntariamente. (18}
(20) '

Si se desarrolla oliguria y uremia, el tratamiento debe ser iniciado rapidamente. Sin
embargo, la prognosis en dichos animales no es buena, debido a la marcada patologia y
deben ser tratados por periodos prolongados. Si la uremia y el vomito persisten por mas
de 3-4 dias, la eutanasia es el recurso mas humanitario. (19} (20)

RUPTURA DE VEJIGA URINARIA Y OBSTRUCCION URETRAL.

Ambas condiciones requieren rapida correccion quirlrgica y surge un cuadro muy
similar de desequilibrio de liquidos y electrolitos caracterizado por deshidratacidn, acidosis
metabolica e hiperkalemia. El clinico se enfrenta al dilema de operar inmediatamente o
corregir primero fa descomposicién. Considerables evidencias estan disponibles, que
indican que la anestesia y la cirugia no deben realizarse hasta que la hiperkalemia y [a
acidosis metabélica que atentan contra |a vida y pueden agravarse por la anestesia hayan
sido corregidas. La correccién de la acidosis con la administracién de bicarbonato también
ayudara a corregir la hiperkalemia y la rehidratacién bajara el K+ por mera dilucién. En
casos severos una dialisis peritoneal no solamente ayuda a rectificar estos desajustes
metabolicos y electroliticos sino también, reducen los niveles de urea sanguinea. Las
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arritmias son comunes con hiperkalemia y acidosis y pueden conducir a falla en el gasto
cardiaco y a un compromiso en la circulacién cerebral. La anestesia solamente puede
incrementar las posibilidades de amesto cardiaco subito o fa hipoxia cerebral en tales
casos. No hay mucho que perder pero si mucho que ganar comigiendo estos desbalances ‘
antes de iniciar la cirugia correctiva. (19)

PIOMETRA.

Las hembras que sufren de este desorden frecuentemente estan severamente
deshidratadas. Hay un aumento de secreciones en el utero, las cuales incluso no son
aparentes y estas secreciones son ricas en electrolitos y proteinas, pueden incluso
contener sangre. El vomito y la poliuria son signos frecuentes de la enfermedad y resultan
en una mayar pérdida de liquidos. (19)

La causa de la poliuria puede ser una disfuncion glomerular inmunomediada junto con
una depresién de la respuesta renal a la A.D.H. Afortunadamente estos cambios son
reversibles después de la ovariohisterectomia aunque {a resolucion tarde varios dias. Los
resultados de laboratorio pueden ser engafiosos en estos perros debido a que con
frecuencia hay cierto grado de anemia e hipoproteinemia la cual dard bajos niveles de
proteina y hematocrito, los cuales lo pueden llevar a asumir que el animal no esta
deshidratado. (19) (20) '

Es vital corregir 1a deshidratacién en estas hembras, de otro modo, aunque puedan
sobrevivir inicialmente a la cirugta, desarrollaran falla renal y morira unas semanas mas
tarde. El dilema es cuanio tiempe se debe retardar la cirugfa mientras se estan
proporcionando liquidas §.V.. Ei fin debe ser cormregir al menos el déficit del volumen
sanguineo circulaterio antes de inducir Ia angstesia, de tal modo que una precipitada caida
en el gasto cardiaco pueda ser evitada y mantenida la perfusién renal. El resto del déficit
caiculado, el cual puede ser alrededor 100-150 mi/kg. Es reemplazado durante y después
de la cirugia (duranie un pariodo de 6-24 h). La naturaleza de este déficit dicta que una
sofucion electrafifica balanceada tal como la solucidn de Hartmann debe ser utilizada. Los
liguidos infravenasos pueden ser requeridos por varios dias del postoperatorio, hasta que

la poliuria descienda y el antmal pueda lomar suficientes liquidos voluntariamente. Ei
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volumen de liquido tomado y la orina producida deben ser monitoriados para asegurarse
gue se mantiene un balance positivo de liquidos. (19) (20)

MANEJO CLINICO DE LA DESHIDRATACION.
CONSIDERACIONES CLINICAS.

Al abordar los problemas ¢linicos que implican pérdidas de agua y electrolitos aunados
a alteraciones acido--base, se requiere de un esquema de trabajo

En el momento que e! ciinico recibe un paciente con deshidratacién debe reconocer dos
aspectos primarios: 1). La causa de la deshidratacidn 2). El tiempo y magnitud de la
deshidratacién. Conociendo estos aspectos del problema podra instaurar una terapia
hidrosalina come elemento primarie ¢ secundario de la solucion dei problema. (1) (11)

El instaurar una terapia de reposicién hidrosalina requiere de un planteamiento
sistémico de tomar una decision para corregir el problema. (26)

El planteamiento sistémico que ha obtenido mayor aceptacion es el Expediente Ciinico
Orientado al Problema (ECOP) que es un sistema médico que permite organizar en forma
racional y secuencial la informacién que se obtiene de un paciente para formular un
diagnéstico y registrar su evolucién clinica. (26)

Es importante recordar que la deshidratacibn no es una epfermedad, es una
manifestacién de diferentes enfermedades y puede provocar muerte aguda del paciente.

Generalmente cuando un paciente con problemas de salud es presentado a consulta,
los datos del ECOP revelan un grado de deshidratacién variable. (26)(11)

Al abordar el punto de fos datos basicos es importante obtener un historial clinico lo
mas completo posible con respecto a ias posibles causas de deshidratacion: diarrea,
vémito, anorexia, poliuria, polidipsia, adipsia, fiebre, ptialismo, jadeo, ademas del tiempo

que ha durado ef problema. (26} (1} (11)
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El examen fisico minucioso aportara informacién importante del estado de hidratacion
del paciente y por ello de sus necesidades de rehidratacion. Los parametros a determinar
son los siguientes: (26) (1) (11)

a)Peso Corporal’.

b)Turgencia tegumentaria.
¢)Frecuencia y Calidad del pulso.
d) Tiempo de relieno capilar.
e)Temperatura corporal.

f) Respiracién.

a). Peso corporal. Es diffcil determinar el peso corporal del animal al inicic del
problema generalmente el duefio lo desconoce y de acuerdo al tiempo que tardo
en presentario a tratamiento sera la perdida de peso. Este parametro es basico
para valorar 1a perdida de liquidos que sufre el animal. (1) (11)

b). Turgencia Tegumentaria. La turgencia Tegumentaria por si scla es un parametro
muy subjetivo, pero desgraciadamente muchos clinicos que desconocen que se
deben valorar otros parametros lo utilizan como un pardmetro basico. Al revisar la
literatura diversos autores coinciden en sefialario en porcentaje pero dan diferentes
porcentajes en su valoracion y consideran diferentes puntos adicionales a la

turgencia de la piel.

A continuacién se presentan dos cuadros de diferentes autores que seftalan sus
porcentajes y hallazgos clinicos para determinar el grado de deshidratacién. (1) (11)
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Larry M Cornelius, (1980).
Porcentaje de Deshidratacién Hallazgos clinicos

<5 No hay anormalidadés.

Ligera perdida de elasticidad de piel.

Pérdida de elasticidad de piei, tiempo de
relleno capilar 2-3 seg. , ligera depresion de
la ¢rbita ocular.

10-12 Severa pérdida de elasticidad, tiempo de
refleno capilar mayor a 3 seg. Marcado
hundimiento de las 6rbitas oculares, choque
en animales débiles, tremor de musculos

voluntarios.
12-15 Chagque marcado, muerte inminente.
Michael Schaer, (1991).
Porcentaje de deshidratacién Hallazgos clinicos.
<5 Antecedentes de vémito y diamrea, pero sin
anormalidades en el examen clinico
5 Mucosa oral seca.
6-8 Turgencia cutdnea disminuida leve a

moderada, mucosa oral seca.

10-12 Reduccion manifiesta de la turgencia de la
piel, mucosas secas, pulso débil y rapido,
tiempo de relleno capilar lento, depresicn
mental de moderada a lenta.

Se debe considerar gque en los animales caquéxicos y geriatricos la piel también pierde su
elasticidad, fa cual probablemente es resultado de una pérdida de proteina y grasas y no
de agua. (1) (11)

En forma contraria, los animales obesos pueden retener {a elasticidad cutdanea normal
ain cuando sufran de una deshidratacién de moderada a intensa. {1) (11)
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Se debe considerar a los animales con hemorragia gastrointestinal aguda, que pierden

agua plasmatica con bastante celeridad directamente hacia el lumen intestinal, estos

pacientes es tipica la presencia de turgencia cutanea porque no ha transcurrido el tiempo

suficiente para permitir que el liquido intersticial ingrese al espacio plasmatico como

compensacién de la hipovolemia. (1) (11) (19)

También se considera en este apartado el examen de humedad de la mucosa oral que

sirve de apoyo en la valoracién de turgencia tegqumentaria en situaciones como

deshidratacién aguda y que se debe interpretar con cuidado en animales gue estan

jadeando, como ocurre en los casos de congestion o descarga nasal, que rapidamente

resultan en membranas resecas, aunque la hidratacién corporal sea normal. (1) (11} (19)

c)

d)

e}

Frecuencia y Calidad del pulso. En ia deshidratacion ocurren cambios en la
frecuencia, volumen y ritmo del pulso. La palpacion de puisos peviféricos indicara
el estado de perfusion de tejidos periféricos y si hay hipovolemia severa y marcada
vasoconstriccién, aunada a extremidades frias y taquicardia que son indicativos
de colapso vascular. (1) (11) (19)

Tiempo de relleno capilar. Presionar en las encias y observar un retorno lento ai
color rosa normal, significa un flujo capilar sanguineo pobre, lo cual es indicativo
de colapso vascular. Se toma como base un tierhpo de relleno capilar normai de
1.5-2 segundos. Cuando aumenta entre 2-3 segundos se considera una
deshidratacién moderada y si tarda mas de 3 segundos se considera como
deshidratacion severa.

Temperatura. Los pacientes hipovolemicos y traumatizados pierden su habilidad
para mantener su normotermia y la vasoconstriceién provocada por 1a hipovolemia
causa una baja en la temperatura corporal periférica, de tal modo que el gradiente
entre la temperatura central y la periférica se amplia. Asi en hipevolemia habra una
amplia diferencia entre ia temperatura de fa piel de las extremidades y fa
temperatura esofagica o rectal. Normalmente este gradiente no es mayor a 3-4°C
pero sé amplia hasta 10°C o méas en choque hipovelemice. {1) {19)
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En resumen, la temperatura corporal periférica mas cercana a ia temperatura ambiental

es la de peor prognosis.

f) Respiracion. Los pacientes hipovolemicos severos hiperventilan al igual que los
que sufren de acidosis metabdlica severa. Un retorno a un patron mas normal de
respiracion es, ademas un signo de que la terapia esta corrigiendo el problema. Mm

(1)

Hasta aqui el examen fisico considera las valoraciones basicas que cualquier ¢clinico
puede realizar en su consuitorio, es rapida y requiere un minimo de equipo como son:
bascula, termémetro y estetoscopio. Ademds esta valoracion debe ser rutinaria en todos
los pacientes que sean presentados a consulta. (11)

El realizar este examen fisico cubriendo los puntos sefalados arriba permite una
valoracién mas uniforme con respecto al grado de deshidratacion que presenia el
paciente.

Las pruebas de laboratorio que se realizan para complementar la valoracion son
a) Hemataocrito.
b) Proteinas Plasmaticas Totales
c) Densidad urnaria

a,b) Hematdcrito y proteinas plasmaticas totales. Estos dos elementos tienen que
valorarse juntos debido a que en forma individual pueden proporcionar informacion
incorrecta. (19)

Cuando un animal presenta deshidratacién ambos valores tienden a aumentar, pero
cuando atin deshidrata el hematéerito se mantiene normal, el animal presenta anemia vy
cuandc las proteinas plasmaticas totales aparecen nommales el animal sufre una
hipoproteinemia. Es poco probable que ambos valores sean afectados por problemas gue
no estén asociados con deshidratacién. (19)
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d) Densidad urinaria. La gravedad especifica (GE) elevada representa la respuesta de un
rifion sano a la perfusién disminuida. Si hay orina diluida (GE< 1.030) en un animal
deshidratado de inmediato se considera a los rifiones como la principal causa de

deshidratacion o como contribuyente de la misma. {19}

Una vez que se obtiene la informacion sefialada arriba se debe elaborar otro listado
para poder determinar que tipo de solucién se utilizara.

1..Qué tipo de deshidratacién presenta?
2.4 Qué grado de deshidratacién presenta?
3..A que velocidad se aplicara?

Con estas preguntas respondidas, se debe monitorear la respuesta del paciente a 1a
reparacion hidrosalina para evaluar si se esta usando la solucién adecuada

La variedad de soluciones multielectroliticas dispenibles crea uria confusién de eleccion.
La funcion de cualquiera de dichas formulaciones es entendida rapidamente si es
comparada con la composicion del plasma. Muchos géneros de soluciones las cuales
semejan el plasma (excepto para proteinas) y son designadas para reemplazar el
volumen, difieren en detalles menores tales como inclusion de Ca o Mg, fuentes de
bicarbonato y la concentracién exacta de Na+ o'K+. La solucién de Cooke y Crowley, en la
cual estan aumentados el K y Cl (y el H una vez que el i6n amoniaco [NH4] es
metabolizado) fue disefiada para reemplazar las pérdidas asociadas con el vémito. La
solucion de Darrow y la solucién de reemplazo duodenal por otro lado, aungque también
son ricas en K+ enfatiza la provision adicional de bicarbonato y contrarrestan las pérdidas
asociadas con disfuncion intestinal. (19) {11) (1)

Las etiquetas de los liquidos parenterales por lo regular informan sobre el contenido de
solutos, la osmolaridad y el pH. Estos datos son importantes para considerar cuando se

decide el uso de una solucion en cada situacion clinica particular. (18)

Las soluciones se pueden clasificar convenientemente sobre ia base de su tonicidad.
Este término por lo general describe la osmolaridad de una solucion dada por ruta
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parenterat en relacién con ta osmolalidad normal de la sangre y el agua extracelular {290-
310 mosm).

Soluciones Isoténicas. Una solucion isotonica tiene la misma osmotalidad que la sangre
y el agua extracelular,

Cuando se inyecta un liquido asi los eritrocitos no se hinchan ni se contraen. A
continuacién se sefala cuales son las soluciones isoténicas disponibles de mayor uso. (6)

SOLUCIONES ISOTONICAS.

CONTENIDO ELECTROLITICO
(mEgN) GLUCDOSA CALORIA OSMOLALIDAD

SOLUCION Na+ K+ Ca++ C+ LACTATO ACETATO (g/l {Kcalt ) {mosmt)
RINGER LACTATO 130 4 3 109 28 273
RINGER ACETATO 131 4 3 1089 z8 275
DE RINGER 147 4 4 155 309
CINa al 0.9% 154 154 310
DEXTROSA AL 2.5%
EN RINGER LACTATO
AMITAD DE CONCEN
TRACION. g5 2 1 55 14 25 85 - 265
DEXTROSA AL 2.5% )
CONCINa AL 0.45% 77 77 25 85 280

Modificado de (27)

Soluciones Hipertdnicas. Una solucién hipertonica tiene una osmolalidad gue supera los

valores de la sangre y el agua extracelular, y su infusién 1.V. induce la contraccién de los
globulos rojos. (6)
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SOLUCIONES HIPERTONICAS

CONTENIDO ELECTROLITICO .
{mEqh) GLUCOSA CALORIAS OSMOLALIDAD
SOLUCION  Na+ K+ Caw Ck  LACTATO ACETATO (g/) (Kcall)  (mosmvl)
DEXTROSA 10% 100 340 508
DEXTROSA 50% 500 1700 2525
DEXTROSA 5%
EN RINGER
LACTATO 130 a 3 M1 28 56 170 525
DEXTROSA 5%
CON CIN2 0.45% 77 7 50 170 405
DEXTROSA 5%
CONCiNa 09% 154 154 50 170 560
Modificado de (27)

Soluciones Hipotdnicas. Una solucién hipoténica, sin embargo, tiene una osmolaridad
menor respecto a la sangre y el agua extracelular y puede inducir tumefaccion de los
hematies. (6)

SOLUCIONES HIPOTONICAS

CONTENIDO ELECTROLITICO

(mEg) GLUCOSA CALORIAS OSHOLALIDAD
SOLUCION  Na+ K+ Ca++ Ck LACTATO ACETATO (g/) (Kcaln}  (mosmin
DEXTROSA 2.5% 25 a5 126
DEXTROSA 5% 50 170 238

Modificado de ((17)
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Las soluciones de mantenimiento, de las cuales hay muchas variaciones son
claramente hipotonicas y refiejan las necesidades diarias de agua calorias y electrolitos. El
apurte de glucosa adicional puede hacerlas isoténicas, pero las bajas concentraciones de
sal todavia las hace i'nadecuadas para administracién subcutanea. El uso de soluciones
marcadamente diferentes det plasma en concentracién de electrolitos, se vuelve mucho
mas seguro una vez que el volumen adecuado de.reposicién ha restablecido |a proteccién
conferida por una funcién renal normal. (1) (19)

CALORIAS Y NUTRICION.

En los primeros dos dias de terapia liquida los principales asuntos son la reparacion de
las pérdidas temporales (terapia de déficit} y pérdidas continuas (terapia de perdidas
contemporéneas). La mejor historia y registro mantiene todas las entradas y salidas
(bebida, soluciones parenterales, orina, heces, vomito, pérdida de peso) la repasicién de
estas pérdidas puede ser estimada. La terapia de déficit debe ser completa por 48 h. Pero
la terapia de perdidas contemporaneas puede necesitar continuar después de 48 h. Si la
sed y el apetito estan deprimidos, puede ser necesario empezar la “terapia de
mantenimiento” i.e. provision de los requerimientos normales diarios de calorias y otros
nutrientes. Esto es importante en animales urémicos en la medida que minimiza la ruptura
de las proteinas endégenas. Obviamente |a ruta ideai es la oral si la condicién def animal

lo permite, de otro modo la terapia parenteral de mantenirﬁiento es necesaria. (1)

Debido a que un 1g de glucosa solamente provee 3.4 Kcal, la glucosa al 5% solamente
puede ser valiosa para un perro de 20 Kg en volimenes mayores de 5 litros por dia.
Ademas, el volumen de administracién debe ser menor a 0.5 g por Kg.fhora para evitar
excrecidon urinaria, asi 1a infusidn podria necesitar 16 horas. De este modo la glucosa al
5% es mas una fuente de agua que de calosias. (1)

igualmente con soluciones mas concentradas (10 a 50%), no es facit proveer los
requerimientos caléricos totales sin exceder el agua y una solucion fuerte requiere lenta
infusiébn 2n una vena gruesa debido a que son irritantes y pueden causar trombosis, sea
que la insulina se necesite 0 no para dar mayor controversia. La fructuosa puede ser

usada sin insulina. Afortunadamente el catabolismo esta significativamente reducido
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aunque se administren los requerimientos diarios del 25% o fuentes caloricas mas
concentradas estén disponibles, principalmente el alcohol, aunque tiene algunos efectos
melabélicos indeseables. La ventaja de las soluciones lipidicas como fuente caldrica
concentrada ha sido clara por 60 afios, evitan notablemente el excesd de agua Y la
pérdida de efecto osmolar permitiendo su uso en venas periféricas. Los problemas
practicos de su uso han encontrado solucion recientemente. Cualquiera que sea la fuente
de energia, aproximadamente 10% de las calorias se deben proveer como aminoacidos

{proteinas hidrolizadas o aminoacidos esenciales), excepto quizé en falla renal. (1)

Debido a que generalmente causa anorexia la falla renal posee el doble problema de
evitar la sobrecarga de liquidos a pesar de que provea suficientes calorias y aminoacidos
esenciales (especificos de especie), para minimizar el catabeolismo sin incrementar la
uremia o hiperlipemia. Aunque las emulsiones de lipidos son una buena fuente de
calorias, son menos efectivas en prevenir el catabolismo. Experimentos recientes sugieren
que una mezcla isotonica de glucosa y aminoacidos, a pesar de que proveen solamente
parte de ios requerimientos diarios, deprime significativamente el catabolismo mientras
tenga la ventaja de ser segura en la mayoria de las venas. (1) (19)

La provisién de casi todos los requerimientos nutricionales en forma intravenosa por
periodos prolongados ha sido posible en perros por mas de 30 afos, pero fue desarroliada
en laboratorios de investigacion humana. Mas recientemente los problemas de aplicar esta
técnica a la medicina veterinaria han sido confrontada por Carter y Freedman {1977}
Aunque todavia en perros experimentales. | as dificultades son embolias, son necesarias
precauciones estrictas para prevenir contaminaciones de las soluciones, particularmente

mezclas de glucosa con aminoécidos, debido a que no son estables ni esterilizables. (1)

El riesgo de infeccion via el catéter y su contenido de nutrientes y su necesidad de
retirarlo, fo cual es un problema menor en animales enfermos. La indicatién es cualquier
condicidn médica o quirGrgica la cual cause © requiera una sostenida restriccion del
consumo de alimento que finalmente es tratable. La causa de tales cuidados intensivos
prolongados se presenia menos frecuentemente en animales que en humanos pero es
importante darse cuenta que la técnica existe y que ha sido ensayada en perros para el

desarrollo de hiperatimentacién humana. (1) (19}
43



APLICACIONES.
VIAS Y MATERIALES.

E! unico problema con las vias para la terapia liquida es el conflicto entre cual es el ideal
y cual es practicable en un animal en forma individual, e.g. con consideracién de la
venopuntura y la amabilidad para infusiones sostenidas. La via ideal para la terapia liquida
es la intravenosa, excepto para mantenimiento nutricional o proveer K+ donde ‘Ia
administracién oral es preferible si es compatible con la urgencia y naturaleza de la
condicién. Para reemplazo de volumen la via subcutinea importa poco més que la
desesperacin debido a que la absorcién es poco probable que sea eficiente en animales
deshidratados. Como una terapia adjunta a la IV, -e.g. como una alternativa a ias
infusiones prolongadas, tiene ventajas practicas. Sin embargo, las soluciones dadas
subcutaneamente deben contener concentraciones de cloruro de sodio cercanas a las del
plasma para evitar pérdidas temporales (pero peligrosas) de volumen plasmdtico.
Idealmente las soluciones subcutdneas deben tener no menos de 50% de la concentracin
de sodio plasmatico ((0.45 % de Na Cl, Na++w mEq por litro y deben ser isoténicas (eg.
por inclusién de 2.5 % de glucosa) La administracién rectal o intraperitoneal de liquidos
son alternativas a la administracién subcutinea y ~son absorbidas mucho mas
rapidamente. Pero la administracion coloidica es inevitablemente ineficiente en diarrea y Ia
via intraperitoneal demanda unidades mayores de esterilidad. (19)

Cachorros hipotérmicos y deshidratados, en los que la venopuncién es frecuentemente
imposible, pueden ser transfundidos usando la via intradsea. Cualquier producto
intravenoso puede ser administrado en el canal intramedular del fémur o del himero
usando una aguja espina! de calibre 20 y 1 pulgada, calibre 20 y‘2 pulgadas o calibre 18 y
3 pulgadas; el tamafio y la longitud apropiada de la aguja varia de acuerdo con el tamano
_ y la edad del animal transfundido. Generalmente se prefiere el fémur o el himero porque
el canal intramedular es grande. (18)

1 a absorcién de los productos intravenosos infundidos es rapida, aproximadamente de
un 95% en cinco minutos. Con ia fuerza de gravedad se pueden conseguir tasas de flujo

del liquido de hasta 11 mi/min. Sin embargo, el flujo es el factor limitante en la absorcidn
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intradsea. Factores como el tamafic del espacio medular, la tortuosidad vascular, la
presion sinuscidal y el area de seccion total venosa, determinan la tasa de flujo. La aguja
espinal se debe quitar de la cavidad medular despues de la administracion o se debe
reemplazar cada 72 horas si se necesita por mas tiempo. (18)

La absorcion de cualquier volumen grande de liquidos se mejora si es razonablemente
cerca de [as temperaturas corporales. (4)

Los sueros comerciales no son caros y garantizan la esterilidad, aunque muchos de los
costos reflejan la manufactura de plasticos y el transporte de agua. Sin embargo, para la
administracion de liquidos no hay duda acerca de la conveniencia y efectividad de los
variados equipos basados en el catéter punzocat, los equipos de pediatria son muy
usados para animales pequefos. {17)

El criterio final de la efectividad en cada paciente es la mejora en las condiciones

clinicas, apoyadas por una tendencia hacia lo normal en datos de laboratorio sefizgos.
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